







A. Latar Belakang Penelitian 
 
Hepatitis C merupakan penyakit hati yang kompleks disebabkan 
infeksi virus hepatitis C (HCV) yang dapat menimbulkan fibrosis. Penularan 
infeksi HCV disebabkan oleh kontak langsung dengan darah pasien hepatitis 
C. Infeksi HCV bersifat persisten, dapat menginduksi perubahan genotip, 
memodulasi gen yang berperan pada proses epithelial mesenchymal transition 
(EMT), menghasilkan tumor yang menginisiasi stem-like cells (TISCs) dan 
memodulasi microribonucleic acid (miRNAs). Progresifitas sel hepatosit pada 
infeksi HCV ditandai dengan terbentuknya fibrosis, sirosis, dan karsinoma 
hepatoselular (KHS).  Virus hepatitis C diklasifikasikan menjadi 6 genotip 
yang penyebarannya berbeda. Genotip 1a dan 1b merupakan genotip tersering 
di Amerika Serikat dan Eropa barat dengan angka kejadian sebesar 83.4 juta 
kasus, genotip 3 sebesar  54.3 juta kasus diikuti genotip 2, 4, dan 6, genotip 5 
sisanya sebanyak <1% (Kwon et al.,2014; Zhao., 2014).  
Prevalensi penderita hepatitis C di Indonesia pada tahun 2013 sebesar 
2,5%. Menurut world health organisation (WHO) tahun 2012 sekitar 3% dari 
populasi dunia dan lebih dari 170 penderita bersifat carrier yang berisiko 
menjadi sirosis atau KHS. Masa inkubasi HCV rata-rata 6 - 8 minggu. Infeksi 





dikenal dengan sebutan “silent disease”. Fase akut infeksi HCV berlangsung 
selama 6 bulan dimana gejala yang timbul antara lain penurunan nafsu makan, 
nyeri abdomen, jaundice, fatigue, dan gejala seperti flu. Pemeriksaan HCV 
yang akurat adalah HCV RNA diikuti oleh peningkatan enzim serum 
glutamic-pyruvic transaminase (SGPT) (Patel et al., 2010; Riskesdas. 2013; 
Zhao, 2014).  
Penderita HCV sering mengalami gangguan dislipidemia. Penelitian 
Bartenschlager et al pada tahun 2011 menyimpulkan metabolisme lipid 
berperan pada proses masuk, replikasi, dan sekresi HCV, sebelumnya 
Thomssen et al tahun 1992 menyatakan terdapat hubungan antara partikel 
virus dan bagian lipoprotein. Lipoprotein sendiri merupakan kombinasi lipid 
dan protein, berfungsi sebagai transporter dan “tempat bersembunyi” supaya 
tidak terdeteksi pada pemeriksaan HCV di dalam darah. Bagian lipid core 
dibentuk oleh kolesterol ester dan trigliserida yang sekelilingnya dilapisi 
lapisan monolayer disebut apolipoprotein. (Walldius dan Jungner, 2004; Icard 
et al., 2009; Pécheur, 2012).  
Pemeriksaan lain untuk mendeteksi kerusakan hepar adalah 
pemeriksaan SGPT dimana lebih spesifik dibandingkan dengan serum 
glutamate oxaloacetic transaminase (SGOT). Kadar SGPT sangat tinggi bila 
terjadi kerusakan hepatoselular yang menyebabkan kematian sel, dapat 
memicu pelepasan enzim ini ke dalam sirkulasi tubuh (Limdi dan Hyde, 2003; 






B. Perumusan Masalah 
Berdasarkan latar belakang masalah tersebut diatas, maka disusunlah 
rumusan permasalahan sebagai berikut : 
 Apakah terdapat korelasi antara apo B dengan SGPT pada penderita 
hepatitis C. 
C. Tujuan Penelitian 
Tujuan : 
Mengetahui korelasi antara kadar apo B dan SGPT pada penderita hepatitis C. 
D. Manfaat Penelitian 
Penderita hepatitis C perlu pemeriksaan apo B dan SGPT, untuk 
memperkirakan terjadinya kerusakan sel hepatosit.  
E. Keaslian Penelitian  
Penelitian hubungan antara lipoproteins dengan SGPT pada pasien 
diabetes melitus yang menderita aterosklerotik (Lorenzo et al., 2013) 
menyatakan SGPT berkorelasi dengan luasnya aterogenik disebabkan 
perubahan kadar lipoprotein, oleh karena resistensi insulin, infeksi, dan 
inflamasi kronik (r = 0,62; p < 0.001).  Sepengetahuan penulis, berdasarkan 
pencarian literatur berbahasa inggris di pubmed dan google schoolary 
penelitian serupa pada pasien hepatitis C yang menggunakan apo B untuk 
menentukan derajat keparahan virulensi hepatitis C belum pernah dilakukan. 
 
